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Kwas g-hydroksymasłowy (GHB)
jako środek psychoaktywny
Gamma-hydroxybutyric acid as a drug of abuse
Wstęp
W ostatnich latach obserwuje się w wzrost podaży
i częstości nadużywania kwasu g-hydroksymasłowe-
go (GHB, gamma-hydroxybutyric acid) jako narkotyku
w Stanach Zjednoczonych, Kanadzie, Australii oraz Eu-
ropie Zachodniej (Holandia, Szwecja, Francja, Wielka
Brytania, Dania, Szwajcaria) [1]. W Polsce jak dotąd
prasa doniosła o kilkunastu przypadkach użycia GHB
głównie w celu popełnienia przestępstwa.
W 1960 roku wykonano po raz pierwszy syntezę kwasu
g-hydroksymasłowego. W latach 70. XX wieku pró-
bowano wykorzystać GHB do wywoływania narkozy
[2]. Kwas g-hydroksymasłowy aktywuje proces meta-
boliczny znany jako szlak pentozowy, który pełni
ważną funkcję w syntezie białek. To działanie stało się
powodem używania go na siłowniach do budowy
masy mięśniowej lub odchudzania. Obecnie trwają
badania oceniające jego przydatność w leczeniu cho-
roby alkoholowej [3], narkolepsji [4] oraz w uzależ-
nieniu od opiatów [5].
Kwas g-hydroksymasłowy należy do tak zwanych „nar-
kotyków klubowych” (club drug) — pojęcie to doty-
czy substancji odurzających stosowanych w dyskote-
kach, nocnych klubach, barach, na festiwalach mu-
zycznych. Należą do nich substancje przedstawione
w tabeli 1. W nielegalnej sprzedaży występują w po-
staci tabletek, kapsułek, proszków i roztworów wod-
nych, które są przyjmowane drogą doustną osobno
lub z alkoholem i innymi narkotykami. Kwas g-hy-
droksymasłowy jest bezbarwną, dobrze rozpuszczalną
w wodzie cieczą bez smaku i zapachu, sprzedawaną
jako sól sodowa w postaci proszku lub granulatu, który
przed użyciem rozpuszcza się w wodzie, sokach lub
napojach alkoholowych. Szacuje się, że około 60%
epizodów intoksykacji GHB współistnieje z równocze-
snym odurzeniem innymi środkami psychoaktywnymi
(76% — alkohol, 6% — kokaina, 5% — marihuana,
4% — ekstasy). Kwas g-hydroksymasłowy w małych
i średnich dawkach powoduje efekty zbliżone do alko-
holu, po zażyciu większej dawki występują zaburze-
nia orientacji i świadomości, co może stać się okazją
do działań przestępczych, na przykład kradzieży, gwał-
tu (dragging), stąd inna nazwa — tabletka gwałtu.
Niektórzy zaliczają GHB do grupy date-rape-drug, czyli
Tabela 1. Narkotyki klubowe/rekreacyjne
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narkotyków, które towarzyszą planowanym działa-
niom kryminalnym, na przykład gwałtom podczas ran-
dek [6]. Zatruciu towarzyszy okresowa amnezja, co
utrudnia ujęcie i ukaranie sprawców. Ponadto GHB
jest praktycznie niewykrywalny w płynach ustrojowych
już po kilkunastu godzinach. Inne potoczne nazwy
GHB przedstawia tabela 2. Odpowiedzią na wprowa-
dzenie w 1990 roku w Stanach Zjednoczonych przez
Food and Drug Administration (FDA) zakazu wytwa-
rzania g-hydroksymaślanu było rozpowszechnienie się
jego prekursorów, które w organizmie przekształcają
się w GHB, jak g-hydroksybutyrylolakton (GBL, Renew-
trient, Revivarant, Blue Nitro) i 1,4-butandiol (BDO,
FX, Thunder nectar) [7].
Długotrwałe używanie GHB prowadzi do rozwinię-
cia fizycznego uzależnienia z towarzyszącym zespo-
łem abstynencyjnym [8], a przedawkowanie do cięż-
kiego zatrucia i śmierci [9]. Dotychczas w Polsce nie
ma świadomości niebezpieczeństwa, GHB i jego po-
chodne wciąż nie są ujęte na listach substancji nie-
dozwolonych.
Mechanizm działania
Kwas g-hydroksymasłowy jest naturalnym składnikiem
organizmu, powstaje w ośrodkowym układzie nerwo-
wym z neuroprzekaźnika kwasu g-aminomasłowego
(GABA). Badanie rozmieszczenia GHB w mózgu ujaw-
niło największe jego ilości w istocie czarnej, wzgórzu
i podwzgórzu, natomiast znikome w móżdżku. Kwas
g-hydroksymasłowy wykazuje powinowactwo do
dwóch typów miejsc receptorowych w ośrodkowym
układzie nerwowym: receptorów swoistych dla czą-
steczek kwasu — receptorów GHB oraz receptorów
GABA [10, 11]. Niektóre doniesienia wskazują na ha-
mowanie uwalniania dopaminy. Podawanie GHB zwie-
rzętom doświadczalnym wywołuje obniżenie aktyw-
ności dopaminergicznej w zwojach podstawy mózgu,
prawdopodobnie poprzez hamowanie neuronów
uwalniających dopaminę. W efekcie jej stężenie w za-
kończeniach nerwowych wzrasta. Wzrost jest dodat-
kowo potęgowany przez stymulujące działanie GHB
na hydroksylazę tyrozyn (katalizuje etap I syntezy do-
paminy) [12].
Obraz kliniczny intoksykacji
Stosowanie GHB jako narkotyku jest bardzo niebez-
pieczne, gdyż sprzedawany produkt zawiera zwykle
zmienne ilości substancji czynnej, podobnie jak wszyst-
kie narkotyki otrzymywane nielegalnie. Produkowany
w prymitywnych warunkach i według uproszczonych
technologii jest często zanieczyszczony szkodliwymi
produktami ubocznymi syntezy. Rozpiętość między
dawką efektywną a potencjalną dawką śmiertelną jest
niewielka.
Kwas g-hydroksymasłowy przyjęty doustnie ulega szyb-
kiej resorpcji, metabolizmowi i wydalaniu z moczem,
jednak tylko 5% przyjętej doustnie dawki przechodzi
do moczu w postaci niezmienionej. Okres półtrwania
GHB wynosi 20–53 minuty, po przyjęciu wysokiej daw-
ki (75 mg/kg) jest wykrywany w osoczu tylko przez
8 godzin, a w moczu przez 12 godzin. Łatwo prze-
chodzi przez barierę krew–mózg, szybko wywołując
efekt w postaci działania uspokajającego, nasennego
lub euforyzującego [13]. Farmakokinetyka GHB jest nie-
liniowa, co utrudnia określenie związku dawki z obja-
wami zatrucia.
Intoksykacji małą dawką towarzyszy uczucie uspoko-
jenia, wyciszenia, oszołomienia oraz okresowa eufo-
ria. Osoby zażywające GHB stają się bardziej towarzy-
Tabela 2. Nazwy „potoczne” kwasu  g-hydrok-
symasłowego (GHB)






























Jacek Radzik i wsp., Kwas g-hydroksymasłowy (GHB) jako środek psychoaktywny
skie, zrelaksowane, bodźce słuchowe i wzrokowe ule-
gają u nich wzmocnieniu. Przyjmowanie GHB przez
kierowców obniża ich sprawność psychofizyczną
i bywa przyczyną kolizji i wypadków [14]. Doznaniom
mogą towarzyszyć zaburzenia równowagi, zawroty
głowy oraz niewyraźna mowa i brak logiki w wypo-
wiedzi [15, 16]. Przedawkowanie prowadzi do śmier-
ci z powodu porażenia ośrodka oddechowego i nie-
wydolności krążeniowej i wymaga hospitalizacji na
oddziale ostrych zatruć. Leczenie ciężkich zatruć po-
lega na zapewnieniu sztucznego oddechu i krążenia
oraz wyrównaniu ewentualnych zaburzeń wodno-
elektrolitowych. Dotychczas nie jest znane żadne sku-
teczne antidotum dla tego związku. Efekty po przyję-
ciu GHB w zależności od dawki przedstawiono w ta-
beli 3 [17, 18].
Poniżej przedstawiono na podstawie literatury opis
przypadku klinicznego pacjenta zatrutego GHB — ta-
bela 4 [19].
Uzależnienie i zespół abstynencyjny
Opisano przypadki uzależnienia u osób długotrwale
przyjmujących GHB. Po 1–6 godzinach od przyjęcia
ostatniej dawki obserwowano zespół odstawienny
o różnym przebiegu, trwający 5–15 dni. Opisywano:
pobudzenie, lęk, tachykardię, drgawki, wzrost ciśnie-
nia tętniczego, nudności i wymioty, zlewne poty, ma-
jaczenie podobne do alkoholowego z niepokojem,
drżeniami mięśniowymi i bezsennością, omamy wzro-
Tabela 3. Dawka, stężenie we krwi i objawy zatrucia GHB
Table 3. GHB dose an blood levels vs. intoxication signs and symptoms
Dawka doustna Stężenie we krwi Objawy
15 mg/kg 25 mg/ml Odprężenie, wzmożony nastrój aż do
(ok.1 g dla dorosłego) (poziom fizjologiczny: euforii, wzmożona chęć kontaktów
krew — ok. 0,1 mg/l, towarzyskich z innymi ludźmi, pobudzenie
mocz — ok. 2,5 mg/l) seksualne, wzmocnienie bodźców
słuchowych i wzrokowych
25 mg/kg (ok. 1,7 g) 55 mg/ml Zaburzenia równowagi, niewyraźna mowa,
mdłości
36 mg/kg (ok. 2,5 g) Chód chwiejny, senność, zawroty głowy,
wymioty, bradykardia, halucynacje, mowa
zamazana
50 mg/kg (ok. 3,5 g) 90 mg/ml Spadek objętości minutowej serca,
zaburzenia oddychania, utrata przytom-
ności, drgawki, ruchy mimowolne, napady
padaczkowe miokloniczne
> 60 mg/kg (> 4 g) Głęboka śpiączka, śmierć
Tabela 4. Opis przypadku
Table. 4 Case description
17-letni mężczyzna przywieziony na Ratunkową
Izbę Przyjęć po utracie przytomności na
dyskotece, podczas transportu otrzymał
nalokson (2 mg s.c.) bez widocznego efektu.
Przy przyjęciu:
— brak reakcji na bodźce werbalne i bólowe
(w skali Glasgow 3)
— tętno miarowe 62 uderzenia/min, ciśnienie
tętnicze 130/82 mm Hg, częstość oddecho-
wa 12/min
— źrenice: średnica — 3 mm, nieznacznie
osłabiona reakcja na światło
— odruchy ścięgniste wyraźnie osłabione
poza tym badanie przedmiotowe bez zmian
— OB, morfologia, elektrolity, biochemia krwi
i mocz bez zmian
— tomografia komputerowa głowy
prawidłowa
— badania toksykologiczne moczu (kanabino-
le, kokaina, benzodiazepiny, opiaty,
amfetamina — nieobecne)
— alkohol we krwi 0,040 mg/dl
Po okresie trwającego 3 godziny braku przy-
tomności pacjent się wybudził.
Przyznał, że przyjął substancję znaną jako
„GHB”, którą dał mu kolega.
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kowe i słuchowe, hipotermię [20, 21]. Niektórzy au-
torzy sugerują, że wystąpienie zespołu odstawienne-
go powoduje hipersekrecja w układzie GABA-ergicz-
nym (nagły brak hamowania wskutek przerwania cią-
gu). W leczeniu zespołów abstynencyjnych regulowa-
no zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej,
a ostrą fazę pobudzenia opanowywano za pomocą
pentobarbitalu [22].
Podsumowanie
W ostatnich latach obserwuje się ogólnoświatowy
wzrost podaży i nadużywania kwasu g-hydroksyma-
słowego. Dotychczas zagrożenie tą substancją w Pol-
sce jest znikome i nie jest ona rozpowszechniona do
celów narkotycznych, jednak znajomość podstawo-
wych informacji o niej wydaje się konieczna dla każ-
dego lekarza.
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Streszczenie
Przedstawiono problematykę relatywnie nowej substancji psychoaktywnej — kwasu g-hydroksymasłowego (GHB)
w zakresie objawów intoksykacji i zagrożeń społecznych. W Polsce dotychczas stanowi on problem marginalny,
ale znajomość podstawowych wiadomości o tym narkotyku wydaje się zasadna z punktu widzenia zagrożeń z nim
związanych. Praca jest przeglądem piśmiennictwa o GHB.
słowa kluczowe: kwas g-hydroksymasłowy (GHB), uzależnienie
